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Die Frage nach der Pathologie des sog. Hypophysensyndroms ,  ins- 
besondere des Diabetes insipidus und  der I )ys t rophia  adiposogenitalis  
ist  bis auf den heut igen Tag noch n ich t  v611ig gekliirt. W~hrend  einige 
Auto ren  als Ursache des En t s tehens  des Diabetes insipidus u n d  der 
I )ys t rophia  adiposogenitalis  eine L~sion der I-Iypophyse annehmen ,  
ste]len andere diese Syndrome in  Beziehung zur ]~rkrankung des Tuber  
Ciner. I n  dieser Frage ist unser  welter mitgete i l ter  Fail ,  wie wit  an-  
n e h m e n  zu diirfen g]auben, n icht  ohne Interesse.  

Der Kranke G., 39 Jahre alt, Arbeiter, wurde am 21. Mai 1922 in unsere Klinik 
eingeliefert. Er war v611ig erblindet, klagte fiber Schliifrigkeit und allgemeine 
Schw~che. Pat. entstammte einer gesunden Familie. In der Kindheit h~r er 
die Masern durchgemacht, mit 21 Jahren litt or an Gonorrh6e; 23 Jahre alt, ver- 
ehelichte er sich, hatte 2 Kinder, deren eines, eine Friihgeburt, bald starb. Das 
zweite Kind und die Frau sind gesund. Lues wird geleugnet. Kein Alkoholmil3- 
brauch. M~13iger Raueher. Im Jahre 1915 bemerkte der Kranke an sich e ine  
fortgesetzte Schw~chung des Gesichts, die nach Ablauf eines Jahres zu voll- 
st~ndiger Erblindung fiihrte. Gleichzeitig mit dem Verlust des Augenlichtes ent- 
wickelt sich Sehlafsucht. Der Kranke schlief oft mitten in der Arbeit ein, wobei 
die Schlafperioden in der Folge immer anhaltender wurden. Im Herbst 1921 
sah der Kranke sieh gezwungen, den Dienst aufzugeben, da die Schlafsueh~ sich 
dermal3en gesteigert hatte, dab er mitunter mehrere Tage hindurch schlief, ohne 
zu erwachen und sogar ohne ein Bedfirfnis nach Speise zu ~iuBern. Kopfschmerz, 
l~belkeiten, Erbreehen traten w~ihrend der ganzen Zeit nicht auf. Die letzten 
Monate vor [~berfiihrung in die Klinik war die Erniihrung des Kranken eine sehr 
mangelhafte, so dab sich Symptome yon Skorbut zeigten, begleitet yon Blutergiissen 
nnter der I-Iaut der unteren und oberen Extremit~ten. 

Status praesens: 21. Mai 1922. Der Kranke schliift fast ununterbrochen oder 
befindet sich im Halbsehlaf. Der Charakter des Sehlafes ist ein physiologischer. 
Bisweilen antwortet er auf Anruf unverzfiglich, bisweilen w~hrt es lange, ehe es 
gelingt, ihn zu wecken. Im wachen Zustande ist das Bewul3tsein ungetriibt. I-Iin- 
sichtlich der Zeit und der Umgebung orientiert er sich vollkommen richtig, iiul]er~ 
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jedoch betreffs letzterer wenig Interesse. Wuchs: Mittelgr61~e; K5rperbau normal, 
unterern~hrt. An den unteren und oberen Extremit/iten bemerkt man Spuren 
yon Blutergiissen unter der Hunt. Das Zahnfleiseh ist gelockert, blutet leieht. 
An beiden Kniegelenken flexorische Contraeturen Ms Folge der skorbutischen 
Blutergfisse. Knochensystem normal, die inneren Organe weisen gleichfalls keiner- 
lei Abweichungen yon der Norm auf. Puls 76 Schl~ge in der Minute; Atmung 
20--24 in der Minute; Blur-Wassermann negativ. 

lrIarn hellgelb, trfibe, reagiert schwach alkalisch; das spezifisehe Gewieht ~ 1019, 
Niedersehlag gering. Eiweil~, Zucker und Aeeton nicht nachweisbar. Nueleo- 
albumine in geringer Menge. Indican normal. Kein Urobilin. GaUe, Blnt nicht 
vorhanden. Fl~ehenepithel in geringem Grade. Stellenweise vereinzelte Leuko- 
eyten. Keine Erythrocyten. Keine Zylinder und Zylindroide. Schleim wenig. 
Tripelphosphat wenig. Amorpher Niederschlag fehlt. 

Die Tagesportion an Harn ist nicht vermehrt. Der Fliissigkeitsverbraueh 
binnen 24 Stunden belauft sich auf 8 Glas. 

Nervensystem: Von seiten der Sch&delnerven sehen wir einen geringffigigen 
Exophthalmus, links sch~rfer ausgepr~gt; das linke Auge nach ausw~rts verzogen; 
Pupillen erweitert, reagieren auf Licht nieht. Sehsch~irfe in beiden Augen gleich 
Null. Lichtempfindlichkeit fehlt. Augenhintergrund: schon seit langem be- 
stehende Atrophie der Sehnerven beider Augen; die Gef~l~e sind verengert, sowohl 
die ven6sen als aueh die arteriellen. Die Netzhaut ist stellenweise atrophiert. 
gier  und da sind Pigmentflecken zu sehen. Anzeiehen einer Stauung sind weder 
an der I~etzhaut noch an den Papillen der Sehnerven wahrzunehmen. Parese des 
linken Gesiehtsnervs, besonders ausgesprochen im unteren Ast. Im fibrigen sind 
an den Seh~delnerven keine Abweiehungen zu verzeiehnen. 

Der Muskeltonus ist schlaff; alle aktiven und passiven Bewegungen sind in 
vollem Umfange ausffihrbar, ausgenommen das Strecken des Unterschenkels, 
welches infolge der Contractur erschwert erseheint. Die Muskelkrait ist befrie- 
digend. Die Sehnenreflexe an den oberen Extremit/iten sind beiderseits gleich. 
Der Kniereflex links liegt h6her als rechts, derjenige der ,,Aehillessehnen" ist 
gleieh. Pathologische l~eflexe sind nieht vorhanden, hn linken FuB unbedeuten- 
des Klonoid. 

Das Empfindungsverm6gen ist erhalten. 
Im Schlaf ist der Kranke unrein. 
W~hrend des Aufenthalts des Kranken in der Klinik vom 21. Mai 1922 his 

l l .  MM 1923 bfldeten sich folgende Erseheinungen heraus: die Neigung zum 
Schlaf ging in tiefen, ununterbrochenen Schlaf fiber yon dauernd physiologischem 
Charakter; es traten auf: Klonus im FuB, Ph~nomene yon Babinsky und Sche/]er 
links; FuBklonus reehts; l~igidit~t der Extremit/~ten, die B~uchreflexe verschwin- 
den; die Herzt~tigkeit siifl~t, der Puls versehlechtert sieh und wird zuzeiten 
fadenartig; 3 mM Erbrechen. 

Die letzten Tage nahm der Kranke keine Nahrung zu sich; es trat Naeken- 
steifigkeit auf und am 11. Mai 1923 versehied er unter Erseheinungen yon [terz- 
sehw/iche und Cheyne-Stokesscher Atmung. Auf Grund der klinisehen Befunde 
stel|ten wir die Diagnose: Tumor des 3. Ventrikels. 

Die Autopsie ergab: die weichen Sch~delh~ute weisen keine nennenswerten 
Ver/~nderungen auf. Die Knoehen des Seh/~delgew61bes sind dfinn. Die harte 
I-I_irnhaut ist m/~Big gespannt, dfinn und durehscheinend. Ihre Innenfl/~che ist 
glatt, gl/~nzend. Das Gewieht der gesamten Hirnmasse belauft sich auf 1400 g. 
Die I-Iirnwindungen sind gut ausgepr~gt, an der oberen F1/~ehe der rechten I-Iemi- 
sph/~re leicht abgeplattet, an der linken mehr relief. An der tIirnbasis, vor dem 
Pons varoli liegt, die Kreuzungsstelle der Gesichtsnerven fiberdeekend, eine groBe 



54 D. M. Salkan und N. 1%powa. 

vorquellende Geschwulst yon schmutzig br/~unlich-orange F/~rbung und  ziemlich 
fester Konsistenz yon der Gr61]e eines G/~nseeies, anscheinend yon der t typophyse  
aus gehend. Diese Gesehwulst ist  mi t  ihrer  innern  H/~lfte in die Hirnb~sis eingelager~ 
und  ha t  d~s Gebiet venstralw~rts vom 3. Ven~rike! vollst~ndig zerst6rt. Von 
Tuber  cinereum ist  makroskopiseh keine Spur wahrnehmbar .  Beim Bet rach ten  

Abb. 1. 

des Gehirns yon oben her, nach Voneinanderschieben der Hemisph~ren gewahrt  
man, dab des Corpus eallosum sichtlich naeh oben gedr~ngt und  nach  rechts 
verlagert ist. Die Seitenventrikel enthal ten  eine geringe Menge yon Fliissigkeit, 

Abb. 2. 

der  rechte mehr  als der linke. Der Ttirkensattel  ist  abgeflacht, seine Knochentei le  
sind diinn geworden und  teilweise atrophiert .  Die Geschwulst ist hSckerig und  
mit  dem Hirngewebe nicht  verwachsen. I h r  Gewicht betr/~gt 125 g. Der Umfang 
ist im Querdurchmesser 8 cm, vorn-hinten  7 cm; HShe 6 cm. An der Schnit t-  
flgche sind makroskopisch zahlreiche Cysten zu sehen, yon StecknadelkopfgrSBe 
his zu 1--1�89 cm im Durchmesser (Abb. 1 uud 2). 

Von der Gesehwulst warden Schnit~e angefert igt  und  in Celloidin eingebettet .  
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Die mit H/~matoxylin-Eosin nach van Giescn gefi~rbten Pr~p~rate lassen folgen- 
des ersehen: die ganze Gesehwulst ist yon gleichartiger Struktur. Sie besteht aus 
dem Str0ma, das sich nach van  Gieson rot f~rbt, gwisehen die Stiitzbalken des 
Stroma sind kleine Zellen eingelagert, deren Protoplasma mit Eosin nur sehlecht 
f/~rbbar ist und die einen grol]en Kern besitzen, der sich mit I:[~matoxylin intensiv 
blau fi~rbt. Die Gesehwulst ist reich an Gef/~Ben yon verschiedener Gr6Be, yon 
kleinsten Capillaren bis zu groflen, erweiterten Gef/~Ben und schlieBt viele Cysten 
in sich ein. Stellenweise bilden die Capfllare ein dichtes Netzgeflecht. Die Zellen 
stellen entweder kompakte Anh/~ufungen dar, zwischen denen das Stroma sich 
nut in wenigen Zwischenlagen hinzieht, oder aber Zfige, die in L~ngsrichtung die 
Gef/iBe oder die stromatischen Zwisehenlagen begleiten. Stellenweise sind sie in 
die Wandungen der Gefi~l]e und der Cysten eingewuehert, wobei sie bisweilen ins 
Gef~Blumen eindringen. Ein Gewebe, das in seiner Struktur an die Hypophyse 
erinnert h/itte, war nirgends nachzuweisen. 

Auf Grund der mikreskopisehen Befunde wurde die Natur des Tumors als 
carcinemat6s erkannt. 

Eine histologische Untersuchung des Gehirns konnte nieht ausgefiihr~ werden, 
du das Gehirn infolge langen Verweilens in Formalin sich Ms untauglich ifir eine 
solehe erwies. 

Somit haben wit es in diescm Fall mi t  einem Tumor  der Hypophyse  
zu tun, der sieh im Lauie yon 7 Jahren allm~hlich entwickelte und 
folgende Erseheinungen zeitigte: mit  Sinken der Sehkraft und mit  
Anf~llen leichter Sch]~frigkeit beginnend, steigerten sich diese Sym- 
ptome stetig und fiihrten den Kranken  zu vSlliger Erblindung und 
nnunterbrochenem Sehlaf. Die Sektion ergab eine Geschwulst der 
I Iypophyse,  die sich bei der histologisehen Untersuchung a]s Careinom 
erwies. Die Geschwulst hat te  die Hypophyse  vo]lsti~ndig zerstSrt, den 
Boden des 3. Ventrikels durchwuchert,  die Seitenw~nde auseinander- 
gedr/~ngt und seine t tShlung ausgefiillt. 

Wenn wir nun zur Analyse des vorliegenden Falles fibergehen, so 
miissen wir unser  Augenmerk vor ahem auf zwei Haup tmomente  
riehten: einerseits die Sehlafsueht, andrerseits das Fehlen der sog. 
hypophys/~ren Syndrome (Diabet. insipid., Dystrophia adip.-genit.). 
~rir eraehten es fiir fiberflfissig, bei derartigen Herdsymptomen zu ver- 
weilen, wie Erblindung und Pyramidenerscheinungen, da diese sich 
ohne weiteres dutch eine Pression der der Geschwulst anliegenden 
Hirngebiete, n/imlich der Uberkreuzung der Sehnerven und der t t irn- 
schenke], erkl~ren lassen. 

Was die StSrungen seitens des Schlafes bei Erkrankungen des Ge- 
hirns betrif i t  (Schlafsucht), so wurden diese yon einigen Autoren auf 
ErhShung des inneren Sch~deldruekes, von andern auf Erkrankungen 
gewisser Hirnabschnit te  zurfickgefiihrt. 

Die Tatsache, dab Sehlafsucht bei Erscheinungen beobachte~ wurde, 
die mit  erh6htem irmern Sch~deldruek einhergehen (Tumor, Menin- 
gitis), unterliegt keinem Zweifel. Diese Schlafsucht kommt  jedoeh 
eher einer tiefen Alaathie gleich, e inem Zustande der Schlaffheit, der 
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Benommenheit und ist yon anderen Symptomen erhShten Seh/~del- 
druekes begleitet, Ms da sind: Kopfsehmerz, Erbrechen, 1Jbelkeit u. a. m. 

Ein zweiter Typus yon Sehlafsucht, Ms Begleiterseheinung einer 
Gehirnerkrankung, bietet einen vollkommen andern Charakter dar. 
Ohne yon Erseheinungen erh6hten Hirndrucks begleitet zu sein, t r i t t  
diese Art yon Schlafsuch~ oft als Narkolepsie auf und ist dem physio- 
logischen Schlaf/~hnlieh (der Kranke sieht Traumbilder, man mul3 ihn 
weeken, Atmung und Puls sind den gleiehen Ver/~nderungen unter- 
worfen. Diese Form yon SehlafstSrnng wurde als Lokalerscheinung 
aufgefa•t, wobei einige Autoren (Raymond, Cushing, Salomon) sie mit 
einer L~sion des Hypothalamusgebietes in Zusammenhang braehten. 
Was die Frage hinsiehtlieh der Lokalisation der den Schlaf regulieren- 
den Apparate in der Hypophyse anbetrifft, so hat sich diese Vermutung 
als vollst~ndig unhaltbar erwiesen in Anbetracht dessen, da[~ eine ganze 
Reihe yon Beobachtungen an zerstSrter Hypophyse, wie aueh Exstir- 
pation derselben keine SehlafstSrungen ergaben. Anderseits wiesen 
Krankheitsprozesse, die sich auf das Gebiet des Hypothalamus be- 
sehr/~nkten, das typische Bild der Schlafsucht anti So beschreibt 
Luksch eine Endokarditis mit Embolieherd im Gebie~ des Itypothalamus, 
wo, naeh stattgehabter Embolie, im Laufe zweier Woehen ein tiefer 
Sehlaf yon physiologischem Charakter beobaehtet wurde. 

Stewart berich~et yon einem Fall yon Tumor tub. ciner, mit Schlaf- 
such~. 

Meggendor/fiihrt desgleichen einen Fall yon dreimonatiger Sehlaf- 
sueht mit  L~hmung der Nn oculomotorii an. Die Autopsie ergab einen 
Tuberkel im Hypothalamus. 

Die Encephalitis epidemica endlich, die h/~ufig yon SchlafstSrungen 
begleitet ist, best/~tigt vollends die Annahme einer Lokalisation der den 
Sehlaf regulierenden Apparate im Hypothalamusgebiet.  

Aus dem oben Gesagten schlieBen wit, da$ die den regul/iren Wechsel 
zwischen Sehlafen und Wachen vermittelnden Apparate im Gebiet des 
Hypothalamus gelegen sind. 

In welchem Teile des Hypothalamus sind nun aber diese Apparate 
lokalisiert ? Prof. A. M. Gri~nstein weist schon seit 1920 darauf hin, daf3 
die den regelm/~$igen Weehsel zwisehen Sehlafen und Wachen hervor- 
rufenden Apparate, wie auch die iibrigen Apparate, die das vegetative 
Leben des Organismus regulieren, im Tuber einer, ihren Sitz haben. 

Somit diirfen wit annehmen, dal3 Tuber einer, eben der Punkt  ist, 
wo die Apparate gelegen sind, von denen die Regulierung yon Sehlafen 
und Waehen abh/~ngt. 

In unserm Fall k~nnen wir zur Erkl/~rung der Sehlafsueht zwei 
MSgliehkeiten heranziehen: entweder eine ErhShung des innern Sch/~del- 
druekes oder eine L~sion des Tuber ciner. 
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Die erste Annahme ist v o n d e r  Hand  zu weisen, da unser Kranker  
erstens keinerlei Anzeichen eines schgrfer ausgepr~gten innern Seh~del- 
dxuekes wahrnehmen lieB, zweitens da seine Sehlafsucht einen vSllig 
andern Charakter trug, als die dutch innern Schgdeldruck erzeugte. 

Folglich bleibt in unserm Fall nut  die Voraussetzung der Schlaf- 
sucht als Ergebnis einer Affektion des Tuber ciner., eine Voraussetzung, 
zu deren Gunsten erstens der Umstand spricht, dal] die Sehlafsucht 
anf~nglich anfallsweise auftrat,  ierner, dab sie einen durchans physio- 
logisehen Charakter hat te  und endlieh, dab wir eine unleugbare Schi~- 
digung des Tuber ciner, dureh einen Tumor vor uns sehen. 

Gehen wir nun zur zweiten uns im vorliegenden Fall interessieren- 
den Frage fiber -- zum Fehlen der ,,hypophys~ren Syndrome". 

Was die Pathogenese des Diabetes insipidus anbelangt, so sind 
naehstehende Vermutungen geguBert worden: einige Forseher, wie 
Biedl, Maranon, Cushing, Hamilton, Harm und andere sehen die Ur- 
saehe ihres Entstehens in einer Erkrankung der Hypophyse;  andere 
hingegen, wie Camus und Roussy, Bailey, Bremer, Lhermitte u. a. sehen 
in dem Diabetes insip, die Folge einer Sch~digung des den Wasserhaus- 
halt  regelnden Tuber einer. (Nuel. tuber propr.). Wieder andere endlich 
(Ldwy, Pincherle und Magni) kommen zu dem Schlug, dab der Diabetes 
insipid, sowohl Ms Folge einer Lgsion der t Iypophyse als aueh des 
Tuber einer, auftreten kann. Letztere Ansieht daft neuerdings als 
die alIgemein gtiltige anerkannt werden. In  diesem l~all mfissen wir 
die Frage aufwerfen: wie ist in unserm Fall das Fehlen des Diabetes 
insip., ungeaehtet der vollstgndigen Zerst6rung der Hypophyse zu 
erkl~ren ? 

Die Beantwortung dieser t;rage finden wir in der einschl~gigen 
Arbeit Harms. Dieser kommt zu dem SehluB, dal] der Diabetes insip. 
nur bei Affektion des hintern und des mittleren Abschnittes der 
Hypophyse auftreten kann, bei roller Intakthei t  des vordern. Harm 
nimmt an,  dab der vordere Absehnitt  auf den Wasserstoffweehsel 
fSrdernd einwirkt, der hintere und mittlere hingegen ihn hemmen. 
Somit enth~lt die Hypophyse zwei Hormone yon entgegengesetzter 
Wirkung. 

Mithin erzeugt die vollst~ndige ZerstSrung der Hypophyse keinen 
Diabetes insipidus infolge Ausfalls beider Hormone. Meyer, Meyer- 
Biseh, Staemmler besehreiben einen derartigen Fall yon Diabetes insip., 
der bei allgemeiner Versehlimmerung des Zustandes zurtiekging. Bei 
der Autopsie wurde Sarkoma nachgewiesen, die den hintern und mitt- 
lern Absehnitt vollsti~ndig zerstSrt, den vordern teilweise angegriffen 
hatte.  Die Autoren erklgren das Versehwinden des Diabetes insipidus 
mit dem ~-bergreifen des Prozesses yore hintern und mittlern Absehnitt 
~uI den vordern. 
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Gleiche F~lle wurden yon Maranon, Jakoby, Neubi~rger, Piney, 
Coates u. a. beschrieben. 

Anderseits ta ten Camus und Roussy auf Grund experimenteller 
Ergebnisse dar, dab Exstirpation der ganzen Hypophyse keinen Diabetes 
insip, hervorrief. 

So kommen wir, gestfitzt au/l i terarische Angaben, zu dem Schlul], 
dal~ die vollsti~ndige Zerst6rung der Hypophyse infolge Ausfalls zweier 
entgegengesetzt wirkender Hormone keinen Diabetes insip, erzeugt, 
eine Theorie,  die auch durch unsern Fall erh~rtet wird. 

Wenden wir uns nun der Frage der Sch~digung des Tuber ciner. 
in unserm Falle zu. 

Die experimente]len Arbeiten yon Camus und Roussy, Bailey, 
Bremer u. a. haben erwiesen, dab mittels eines Einstiches in eine ge- 
wisse Gruppe yon Zellen des Tuber ciner. Diabetes insip, hervorgerufen 
werden kann. Lhermitte, LSwy haben an Hand pathologisch-anato- 
mischer Studien an Diabetes insip, diese Ansicht best~tigt. 

In unserm Fall jedoch, der eine weitgehende Zerst6rung des Tuber 
einer, aufwies, wurde kein Diabetes insip, konstatiert. Diese Tatsache 
]~Bt sieh auf folgende Weise erkl~ren: bekanntlieh sind im Tuber einer. 
die hSehsten vegetativen Zentren lokalisiert: Sympathicus und Para- 
sympathieus. Diese zwei Systeme wirken fast fiberall diametral ent- 
gegengesetzt. 

Nieht Ininder bekannt ist es, daft ein Einstich in die vegetativen 
Kerne der Medulla oblongata ]e naeh der HShe in dem einen Fall Hyper- 
glykiimie erzeugt, im andern hingegen Hypoglyks Hinsichtlich 
des Tuber einer, haben wir bis auf den heutigen Tag in der Literatur 
keinerlei Angaben, die darauf hinweisen, dab er Zentren enthielte, 
deren Zerst6rung entweder Hyperglykgmie oder Hypoglyks hervor- 
riefe, wie dies ffir die Medulla oblongata festgestellt ist. Allein solehe 
Zentren miissen zweifelsohne vorhanden sein, da die Innervation der 
visceralen Kerne der Medulla oblongata veto Tuber einer, ausgeht. 
Wenn wir nun eine Analogie zwisehen Zueker- und Wasserstoffweehsel 
in Betracht ziehen, so mfissen wir zugeben, dab im Tuber ciner, ab- 
gesehen yon den sehon bekannten !qucl. tuberi propr., die infolge 
eines Einstichs einen gesteigerten Wasserstoffweehsel ergeben (Diabetes 
insip.), auch noeh eine andere Gruppe yon Zellen vorhanden sein muft, 
die im Falle eines Einstichs hemmend auf den Wasserstoffweehsel 
wirkt. Dies bereehtigt uns zu der Annahme, dab im Tuber einer, zwei 
entgegengesetzt wirkende Apparate existieren, deren einer den Wasser- 
stoffweehsel f5rdert, der andere hingegen hemmt.  

Hieraus liiftt sieh der Sehluft ziehen, dab Diabetes insip, sowohl 
info]ge Reizung des den Wasserstoffwechsel steigernden Apparates 
auftreten kann, wie auch infolge des ihn hemmenden. Der gleiehzeitige 
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Ausfall dieser beiden Apparate hingegen erzeugt offensiehtlich keine 
StSrung des Wasserstoffweehsels, wie aueh der Ausf~ll der beiden ~nta- 
gonistisch wirkenden Abschnitte der Hypophyse keinen Diabetes insip. 
hervorruft. Auf Grund der von uns ge/~ul]erten Voraussetzung lgBt 
sich annehmen, dab bei Ausfall der fibergeordneten Zentren die unter- 
geordneten die Regelung des Wasserhaushaltes auf sieh nehmen. 

In dem yon uns geschilderten Fall batten wi res  mit einer weit- 
gehenden Sehidigung des Tuber ciner, zu tun, die sich offenbar auf 
beide ~ntagonistischen Apparate erstreekte. 

Somit lg8t sieh das Fehlen des Diabetes insip, bei unserm Kranken 
einerseits auf die vollst~ndige ZerstSrung der Hypophyse zurfiekfiihren, 
anderseits auf die ZerstSrung der den Wasserhaushalt regelnden Ap- 
parate im Tuber ciner. 

Das Fehlen der Dystrophia adiposogenitalis in unserm Fall l~l]t 
sieh veto gleiehen Gesiehtspunkt aus erklgren, wie das des Diab. insip. 

Das Ausbleiben yon WachstumsstSrungen bei unserm Kranken hin- 
gegen ist dureh den Charakter der Geschwulst bedingt. Wachstums- 
st6rungen werden nur durch Adenome (Chromophile) hervorgerufen, 
wi~hrend wit es mit einem Carcinom zu tun batten. 

Gestiitzt auf die oben angegebenen Befunde kommen wit nun zu 
naehstehenden SchluBfolgerungen: 

1. Die vollsti~ndige ZerStSrung der  Hypophyse zieht nieht den 
Ted nach sich. 

2. Anf/~nglieh anfallsweise auftretende Sehlafsucht, die a]lms 
in ununterbroehenen Sehlaf von physiologisehem Charukter fibergeht, 
ist als Herdsymptom einer Mfektion des zentralen Nervensystems 
aufzufassen. 

3. Die Apparate, welehe den normalen Weehsel yon Schlaf und 
Waehen regeln, haben ihren Sitz im Hypothalamus, und zwar im 
Tuber einer. 

4. Diabetes insip, und Dystrophia adiposogenit, sind die Folge 
einer teilweisen Schidigung entweder der Hypophyse oder des Tuber 
einerei. 

5. Die vollstindige Zerst6rung der Hypophyse hat weder Diabetes 
insip, noeh Dystrophia adiposogenitalis zur Folge. 

6. Die vollst~ndige Zerst6rung der den W~sserstoffweehsel regeln- 
den Apparate im Tuber einer, ruft ebenfalls weder das eine, noch 
das andere dieser Syndrome hervor. 

7. Bei votlstindigem Ausfall der Hypophyse und des Tuber einer. 
nehmen die untergeordneten Apparate die l~egelung des Wasser- und 
Fettstoffweehsels auf sich. 

Zum SehluB kSnnen wir nieht umhin, dem Herrn Prof. A. M. Gr//n- 
stein unsern tiefgefiihlten Dunk auszusprechen fiir seine liebenswiirdige 
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A n l e i g u n g  bei  d e r  A u s f f i h r u n g  de r  v o r l i e g e n d e n  A r b e i t ,  wie a u c h  I-Ierrn 

Dr. W. R. Meyer fi ir  d ie  a u s g e f i i h r t e  S e k t i o n  u n d  fi ir  d ie  U n t e r s t i i t z u n g  

be i  d e r  E r f o r s c h u n g  d e r  m i k r o s k o p i s e h e n  P r ~ p a r a t e .  
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